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p<0,05, по сравнению с контролем). 
Напротив, в сердцах животных, адаптированных 
короткими стрессорными воздействиями, коронар-
ное перфузионное давление, (ОСКП - 6, 8, 10, 15 мл/
мин) было выражено в той же степени, что и в кон-
троле. Развиваемое внутрижелудочковое давление 
между группами контрольных и адаптированных 
животных также не отличалось. Содержание NO2/NO3  в плазме адаптированных животных, так же как и при стрессе достоверно увеличивалось (34,2±2,7 
мкМ/л, p<0,05, по сравнению с контролем). Актив-
ность iNOS возрастала в 3 раза, при неизменной ак-
тивности эндотелиальной NO-синтазы.  
Адаптация короткими стрессорными воздей-
ствиями, так же как и иммобилизационный стресс 
сопровождается усилением продукции моноок-
сида азота, синтезируемого индуцированной NO-
синтазой. Однако, в отличие от стресса при этом 
не обнаруживается нарушения тонуса коронар-
ных сосудов и сократительной функции миокарда. 
Это может быть связано с биологической актив-
ностью NO в условиях адаптации, вызванным об-
разованием динитрозильных комплексов железа 
и S-нитрозотиолов, являющихся физиологически 
активным депо NO [6] и предотвращающих его 
токсический эффект. Роль NO в адаптационной 
защите связана с его способностью активировать 
защитные системы организма (синтез протектор-
ных белков HSP70, экспрессию антиоксидантных 
ферментов). Впервые в работе продемонстрирова-
но, что  NO, синтезируемый индуцированной NO-
синтазой, может быть вовлечен в адаптационную 
защиту сосудов сердца.  
Выводы.  1. При адаптации короткими стрес-
сорными воздействиями увеличивается активность 
индуцированной NO-синтазы при неизменной ак-
тивности эндотелиальной. 
2. Монооксида азота, синтезируемый iNOS, не 
оказывает повреждающего действия на тонус ко-
ронарных сосудов и сократительную функцию ми-
окарда, и может быть вовлечен в адаптационную 
защиту сердца.
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МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В ПЕЧЕНИ ЖИВОТНЫХ 
ПРИ ОСТРОМ ТОКСИЧЕСКОМ ПОРАЖЕНИИ
Лебедева Е.И., Грушин В.Н.
УО «Витебский государственный медицинский университет»
Актуальность. Объективная оценка функцио-
нального состояния печени занимает важное место 
в повседневной практической деятельности врача. 
О важной роли этого органа в осуществлении ме-
таболических процессов свидетельствует уже тот 
факт, что в настоящее время одних только биохи-
мических проб, используемых для диагностики за-
болеваний печени, насчитывается более 100,  и их 
число продолжает неуклонно расти. В связи с  раз-
нообразием клинико-лабораторных «печеночных» 
тестов остро встает вопрос о выборе наиболее ин-
формативных из них, дифференцированно отра-
жающих различные сдвиги в пораженной патоло-
гическим процессом печени. 
В основе клинико-лабораторной синдромаль-
ной диагностики поврежденной печени лежит 
дифференциальная диагностика четырех основ-
ных патофизиологических процессов, или синдро-
мов: цитолиза, холестаза, воспаления, печеночно-
клеточной  недостаточности. При сочетании всех 
четырех синдромов можно говорить о пятом син-
дроме – синдроме тотальной печеночной недоста-
точности  [1,2].
Цель. Выделить особые сочетания лаборатор-
ных тестов, достаточно адекватно и информативно 
отражающих определенные клинико-лаборатор-
ные синдромы  у экспериментальных животных 
при создании острого токсического поражения пе-
чени, вызванного воздействием четыреххлористо-
го углерода и этанола.
Для выполнения поставленной цели исследова-
ний были поставлены следующие задачи: 
1.Смоделировать острое токсическое пораже-
ние печени  у беспородных белых крыс.
2.Выбрать наиболее информативные клинико-
лабораторные тесты отражающие патофизиологи-
ческие  сдвиги в печени животных при острой ин-
токсикации  беспородных белых крыс воздействи-
ем четыреххлористого углерода (ССL4 ) и этанола.Материал и методы. В эксперименте использо-
вали  50 половозрелых беспородных белых крыс-
самок  массой 180-200 г, полученных из вивария 
ВГМУ. В каждой опытной и контрольной группе 
животные были одного возраста и веса. Они со-
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держались в стандартных условиях, с соблюдени-
ем всех правил и международных рекомендаций 
Европейской конфенции о защите позвоночных 
животных, используемых для экспериментов. Для 
проведения исследования опытные животные 
были разделены на следующие группы: 1-ая груп-
па  животных – крысы внутрижелудочно получали 
40%-ный масляный раствор ССL4  (четыреххлори-стого углерода) в дозе 0,2 мл/100 г массы тела жи-
вотного 2 раза в неделю (в утренние часы в одно и 
то же время за 4 часа до кормления).  Параллель-
но с этим вместо воды крысы получали в качестве 
питья 5%-ный раствор этанола в течение 4 недель; 
2-ая группа  животных (плацебо)  – крысы полу-
чали лишь эквиобъемное (в дозе 0,2 мл/100 г мас-
сы тела животного) количество растворителя ССL4 (оливковое масло) и  в качестве питья использова-
ли  кипяченую воду; 3-ая группа животных – кон-
трольная. 
Группу животных выводили из эксперимента 
путем декапитации без использования наркоза по-
сле их 14 – часового голодания, в утренние часы, 
согласно утвержденным инструкциям и законода-
тельным актам. Все  биохимические исследования 
были выполнены в день забора крови.
Для морфологического подтверждения разви-
тия моделируемого патологического процесса про-
водили патогистологическое исследование печени 
опытных животных с окраской гистопрепаратов 
гематоксилином и эозином. Биохимические иссле-
дования крови крыс проводили с использованием 
готовых наборов реагентов фирмы «Cormay» с по-
мощью автоматического биохимического анали-
затора EUROLyser по общепринятым методикам. 
Полученные результаты были обработаны стати-
стически по общепринятым методикам.
Результаты и обсуждение. При исследовании 
ферментного спектра сыворотки крови беспород-
ных белых крыс  отмечалось достоверное увеличе-
ние индикаторных ферментов: аланинаминотранс-
феразы (АЛТ) в 20 раз, аспартатаминотрансферазы 
(АСТ) в  7 раз, γ-глутаминтрансферазы (ГГТП ) в 
9 раз по сравнению с интактной группой  живот-
ных. Повышение активности трансминаз свиде-
тельствует о повреждении мембран  гепатоцитов, 
повышении их проницаемости, а также гибели 
клеток печени, вследствие чего  наблюдается выход 
внутриклеточных субстанций в кровь. Преимуще-
ственное увеличение активности АЛТ свидетель-
ствует о том, что некробиозу подвергается только 
поверхностная часть клетки (в основном цитоплаз-
ма).  Гиперферментемия указывает на выражен-
ность цитолитического синдрома.
 Достоверное  повышение концентрации  били-
рубина в 1,9 раза на фоне высокой концентрации 
щелочной фосфатазы (ЩФ) (достоверное увеличе-
ние в 2,5 раза по сравнению с контрольной группой 
животных) указывает не только на формирование 
синдрома цитолиза у подопытных животных, но и 
на развитие синдрома внутрипеченочного холеста-
за, а также позволяет диагностировать паренхима-
тозный тип желтухи. Увеличение активности ЩФ в 
крови также указывает на массивный некроз гепа-
тоцитов. 
Исследование состояния липидного обмена на 
фоне интоксикации ССL4 показало достоверное увеличение содержания холестерина в 1,6 раза и 
незначительное повышение триглицеридов. Сле-
довательно, у подопытных животных наблюдалась 
гиперхолестеринемия. 
Обращает на себя внимание достоверное  сни-
жение уровня глюкозы в 3,2 раза по сравнению с 
данными, полученными в группе интактных жи-
вотных. Это свидетельствует о гипогликемии.
В ходе проведенных исследований установле-
но достоверное увеличение мочевины в 1,6 раза, 
креатинина в 0,9 раза, снижение общего белка в 
1,9 раза. Таким образом, при токсическом воз-
действии ССL4 на печень крыс у животных воз-никла гипопротеинемия, связанная с непосред-
ственным повреждением гепатоцитов свободны-
ми радикалами.
При изучении содержания отдельных микроэле-
ментов в сыворотке крови животных было обнару-
жено достоверное  увеличение кальция в 2,3 раза, 
магния в 1,7 раза, железа в 4 раза, меди в 5,1 раза.
Выводы. У крыс с моделью острого токсическо-
го поражения печени, вызванного воздействием 
четыреххлористого углерода происходят харак-
терные изменения не только в ферментном статусе 
организма, но и в углеводном, липидном, белковом 
обмене и обмене микроэлементов. 
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СЕКРЕЦИЯ ТИРЕОИДНЫХ ГОРМОНОВ ПРИ МИГРАЦИОННОМ АСКАРИДОЗЕ 
И СЕНСИБИЛИЗАЦИИ ХОЗЯИНА СОМАТИЧЕСКИМИ БЕЛКАМИ АСКАРИД
Логишинец И.А.
УО «Витебский государственный медицинский университет»
Актуальность. В патогенезе аскаридоза выделя-
ют две фазы: ми грационную и кишечную. Клини-
ческие проявления миграционной фазы связаны с 
сенсибилизацией организма хозяина метаболита-
ми развивающихся личинок и продуктами их рас-
пада, а также с механическими травмами стенок и 
сосудов кишечника, печени и легких [1]. Течение 
кишечной фазы в зависимости от числа паразити-
рующих гельминтов и общей реактивности орга-
низма хозяина может варьировать от незначитель-
